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A rinossinusite aguda tem geralmente um curso auto-limitado e o desenvolvimento de 
complicações é raro. No entanto, fatores como a elevada incidência de infeções das vias 
aéreas superiores (IVAS) e relações anatómicas estreitas entre os seios perinasais e as 
estruturas adjacentes tornam a população pediátrica mais susceptível a estes eventos. 
Sinais clínicos de envolvimento intraorbitário, como proptose, oftalmoplegia, diplopia e 
alterações na acuidade visual, devem ser considerados. A presença de complicações 
orbitárias levanta suspeita de possíveis lesões intracranianas, que frequentemente 
coexistem. As complicações intracranianas manifestam-se geralmente por sinais de 
aumento da pressão intracraniana, sem clínica de sinusite aguda. A RM é o método 
imagiológico mais sensível para detetar complicações. O tratamento agressivo com 
antibioterapia de largo espectro e eventual drenagem cirúrgica das lesões pode limitar a 
morbilidade e a incidência de sequelas. 
Palavras-chave: Rinossinusite aguda, população pediátrica, variações anatómicas, 




Acute sinusitis is usually a self-limiting disease and associated complications are rare. 
However, high incidence of upper respiratory tract infections (URTI) and intimate 
relations of paranasal sinus with surrounding structures make pediatric population more 
vulnerable to these events. Clinical signs suggesting intra-orbital involvement, such as 
proptosis, ophtalmoplegia, diplopia and impaired vision, should be considered. 
Evidence of orbital complications raises awareness for possible intracranial lesions, 
which frequently coexist. Intracranial complications generally present with signs of 
raised intracranial pressure rather than signs of acute sinusitis. MRI is the most sensitive 
imaging technique to diagnose complications. Aggressive management with broad 
spectrum antibiotics and occasionally surgical drainage of the lesions can limit mortality 
and the incidence of sequelae. 
Palavras-chave: Acute sinusitis, pediatric population, anatomic variations, orbital and 
intracranial complications  
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O recurso à urgência pediátrica por patologias do âmbito da otorrinolaringologia (ORL) 
é muito frequente [1]. Por outro lado, as urgências pediátricas representam cerca de um 
terço de todas as urgências de ORL [2]. As patologias de ORL mais comuns na criança 
são as infeções inespecíficas das vias aéreas superiores (IVAS), seguidas das patologias 
do ouvido, laringe/faringe/boca e, por fim, das fossas nasais [3] (Gráfico 1). 
A predisposição, na faixa etária pediátrica, para o desenvolvimento de rinossinusites 
agudas e suas complicações, justifica a atenção do médico assistente no caso de doença 
aguda. Se, por um lado, as rinossinusites agudas são muito frequentes (cerca de 6-13% 
das IVAS [4]), as suas complicações são raras embora relevantes pelo impacto que têm 
em termos de mortalidade e morbilidade [5]. 
Neste trabalho, após uma breve revisão anatómica, apresentam-se os fatores relevantes 
para a prevalência de rinossinusite na criança e suas complicações, manifestações 










Outras de ORL 
Outras patologias 






REVISÃO ANATÓMICA [6] 
 
 
Para uma melhor abordagem aos processos relacionados com o desenvolvimento da 
rinossinusite aguda e suas complicações, segue-se uma breve revisão anatómica das 
fossas nasais, seios perinasais e de algumas variações anatómicas mais comuns. 
 FOSSAS NASAIS 
 
As fossas nasais são duas cavidades que formam a porção mais superior das vias 
respiratórias, tendo também funções olfativas. São constituídas por mucosa e estrutura 
óssea que, por sua vez, compreende quatro paredes. 
A parede superior, ou teto da fossa nasal, é constituída, pelos ossos nasais, espinha nasal 
do osso frontal, lâmina crivada do etmóide e corpo do esfenóide (FIG1). A parede 
inferior, ou pavimento, compreende a apófise palatina do osso maxilar e a lâmina 
horizontal do palatino. A parede interna da fossa nasal corresponde ao septo nasal, 
constituído pela respetiva cartilagem, lâmina perpendicular do etmóide e o vómer (FIG1). 
A parede externa é constituída pelo ramo ascendente do osso maxilar, osso lacrimal, 
massas laterais do etmóide (corneto superior e médio), corneto inferior, lâmina vertical 
do palatino e apófise pterigoideia do esfenóide (FIG2).  
                
 
 
A parede externa das fossas nasais é irregular devido à presença de cornetos e meatos. 
Os cornetos nasais são três: o corneto inferior, que é um osso independente, o corneto 
médio e o corneto superior, que são cornetos etmoidais. É ainda possível a existência de 
mais dois cornetos inconstantes, o corneto de Santorini e o de Zuckerkandl. Os meatos 
Osso nasal 
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Fig. 1 – Parede interna das fossas nasais
11






são em número igual ao dos cornetos e estão limitados pelo respetivo corneto e pela 
face externa das fossas nasais. Habitualmente são três (FIG.3): 
 Meato Inferior, que apresenta o orifício do canal lácrimo-nasal 
 Meato Médio, onde estão presentes a apófise unciforme e a bula etmoidal, entre 
as quais se situa o hiato 
semilunar. Neste hiato, 
encontram-se os orifícios de 
saída do seio frontal, das 
células etmoidais anteriores 
e do seio maxilar.  
 Meato Superior, que 
apresenta o orifício das 
células etmoidais posteriores 
e do seio esfenoidal [7]. 
 
 SEIOS PERINASAIS 
 
Os seios perinasais dividem-se em dois sistemas [8]: 
 Sistema anterior - constituído pelo seio frontal, pelo seio maxilar e pelas células 
etmoidais anteriores, que drenam para o meato médio. Os orifícios dos seios do 
sistema anterior juntamente com o infundibulum e a apófise unciforme formam 
o complexo osteo-meatal [7]. 
 Sistema posterior - constituído pelas células etmoidais posteriores e pelo seio 
esfenoidal, que drenam para o meato superior e para o recesso esfeno-etmoidal 
[7,8,9]. 
Os seios perinasais apresentam relação estreita com outras estruturas: 
 Os seios frontal, maxilar e etmoidal relacionam-se, respetivamente, com o teto, o 
pavimento e a parede interna da cavidade orbitária. 
 O seio esfenoidal apresenta relação com o seio cavernoso (atravessado pela 
artéria carótida interna, III, IV, VI, V1 e V2) e com o nervo óptico.  
As fossas nasais podem estabelecer ainda relação com a base do crânio através da sua 
parede superior e pelo transfundo da fossa pterigo-maxilar, que contém o gânglio 
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 Desenvolvimento dos seios perinasais: 
Os seios perinasais começam a desenvolver-se durante a gestação até à adolescência/ 
idade adulta, altura em que estão totalmente formados e pneumatizados. Apenas os 
seios maxilares e etmoidais estão presentes ao nascimento, sendo os seios maxilares os 
primeiros a formar-se, seguidos dos etmoidais, esfenoidais e, por fim, os frontais [12]. 
- Os seios maxilares começam a desenvolver-se a partir do 3º mês de gestação, 
[12]. Ao nascimento, o seio maxilar é rudimentar e interno à cavidade orbitária, 
progredindo até atingir o último estadio de pneumatização por volta dos 18 anos de 
idade [7,13] (FIG4). 
 
 
- Os seios etmoidais desenvolvem-se a partir do 5º mês de gestação [12]. As células 
etmoidais estão presentes ao nascimento (3-4 células [7]) e continuam a expandir até ao 
fim da adolescência (na idade adulta têm cerca de 3-15 células [7,14]). A 
pneumatização das células etmoidais inicia-se nas células anteriores e progride de 
seguida para as células etmoidais médias e posteriores [13] (FIG5). 
- Os seios esfenoidais começam a formar-se a partir do 3º-4º mês de gestação 
[7,14], mas a sua pneumatização só se dá por volta do 2º ano de vida (FIG5) [13]. Ao 
6º-7º anos de vida, esta progride até que ficará completa pelos 12 anos de idade [7]. 
 
Fig. 4 – Seios maxilares em diferentes estadios de desenvolvimento: seio rudimentar aos 9 
meses (esquerda), atinge o palato duro aos 4 anos (meio) e está formado aos 19 anos (direita)
13
 
Fig. 5 – Seios etmoidais e esfenoidais em diferentes estadios de desenvolvimento: células 
etmoidais anteriores às 3,5 semanas (esquerda), pneumatização das restantes células 






- Os seios frontais só se começam a desenvolver a partir do 2º ano de vida, sendo 
observáveis radiograficamente por volta dos 5-6 anos [7,12]. Atingem a sua maturidade 
no final da puberdade e é comum a pneumatização assimétrica [12]. Pode também haver 
aplasia unilateral em 15% e bilateral em 5% dos adultos sem patologia [13]. 
 
 VARIAÇÕES ANATÓMICAS 
 
A presença de variações anatómicas relacionadas com a obstrução do complexo 
osteomeatal pode ser relevante no desenvolvimento de rinossinusite [7,15] ou no 
planeamento cirúrgico, quando indicado [16,18]. Algumas das variações anatómicas 
mais comuns são [7,16,17]: 
 
 Agger Nasi 
As células agger nasi são células etmoidais extramurais 
imediatamente anteriores à inserção do corneto médio, 
inferiormente ao seio frontal, formando o pavimento do recesso 
frontal [17,18] (FIG6). Devido a esta relação, no caso de 
sinusite etmoidal que envolva as células agger nasi, esta pode 
estender-se ao seio frontal por obstruir a sua drenagem [13]. 
A prevalência destas células é variável de 10% a 98% [19]. 
 
 Concha Bulhosa 
A concha bulhosa consiste na pneumatização do corneto 
médio na sua porção inferior e é frequentemente bilateral 
[15,16] (FIG7). Esta é considerada uma variação do 
desenvolvimento das células etmoidais, no qual o processo de 
pneumatização progride no sentido infero-interno [13]. Se a 
concha bulhosa for de grande dimensão pode obstruir o meato 
médio ou o infundibulum e ser causa de sinusite [18]. 
 
 Células de Haller 
As células de Haller são células etmoidais que se estendem ao nível do pavimento da 
órbita [17]. Outras definições consideram quaisquer células pneumatizadas situadas 
inferiormente à bula etmoidal adjacentes ao teto do seio maxilar e à porção mais inferior 
Fig. 6 – TC ao nível do seio frontal 
mostra célula agger nasi à esquerda
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Fig. 7 – TC mostra concha bulhosa 
que se estende desde o complexo 






Fig. 10 – TC mostra desvio do septo 
com curvatura convexa para a direita 
e assimetria das apófises unciformes
19
 
da lâmina papirácea [19] (FIG 8). As células de Haller formam-se quando o processo de 
pneumatização progride no sentido infero-externo próximo da região infra-orbitária 
[13]. A relevância clínica destas células depende de diversos fatores como a dimensão e 
a localização da célula próxima do infundibulum ou orifício do seio maxilar, que pode 
ser causa de obstrução e sinusite do seio maxilar [7,13,15]. 
 
 Células de Onodi 
As células de Onodi são células etmoidais posteriores que se estendem entre o nervo 
óptico e o seio esfenoidal. Pela relação que apresentam, pode haver risco de lesão do 











 Desvio do Septo 
O desvio do septo nasal consiste no encurvamento assimétrico da 
cartilagem do septo que pode comprimir o corneto médio, estreitando 
o meato médio (FIG10). Pode ser congénito ou ter origem traumática 
[7]. O desvio do septo nasal é das variações anatómicas mais comuns 
com uma prevalência de cerca de 62% na população geral [20]. 
Outras variações anatómicas relativamente comuns 
incluem o corneto médio paradoxal, que se caracteriza 
pela inversão da curvatura do corneto médio, extensão do seio esfenoidal para o septo 
posterior, pneumatização do septo e corneto superior e alterações da orientação da 
apófise unciforme [7,16,21,22]. Menos frequentes são a pneumatização da apófise 
unciforme ou crista galli, células etmoidais supraorbitárias, bula etmoidal hipertrofiada 
e aplasia ou hipoplasia dos seios maxilares [16,21,23]. 
Fig. 8 – TC mostra células de 




Fig. 9 – TC mostra células de Onodi bilaterais 
infero-internas ao nervo óptico em vista axial 







Estudos relacionam algumas variações anatómicas com a presença de rinossinusite 
crónica na população. A presença de células agger nasi, células de Onodi, concha 
bulhosa, a pneumatização da apófise unciforme e os desvios mediais ou laterais na sua 
orientação foram especificamente implicados [24]. Outros estudos estabeleceram ainda 
relação com o corneto médio paradoxal, células de Haller, desvio do septo e a 
hipertrofia da bula etmoidal [16,25,26]. Um estudo relacionou a rinossinusite aguda 
recorrente com a presença de células de Haller e o estreitamento infundibular [27]. 
Outros estudos, no entanto, não identificaram estas relações [28,29,30,31,32]. 
Na população pediátrica, apesar da frequência com que estas variações surgem, não 
parece haver relação com o aparecimento ou a gravidade da rinossinusite crónica 
[33,34,35], considerando-se que aspetos locais, sistémicos ou ambientais possam estar 
mais implicados na sua génese [33]. Por outro lado, estudos associaram a presença de 
variações anatómicas na criança, especificamente, células agger nasi, células de Haller e 
de Onodi, desvio do septo, concha bulhosa e hipertrofia do corneto inferior, ao 
desenvolvimento de complicações orbitárias no contexto de rinossinusite aguda [36,37].  
 
RINOSSINUSITE NA CRIANÇA 
 
 
A rinossinusite consiste na inflamação da mucosa da cavidade nasal e seios perinasais 
[38]. Pode ser classificada quanto à duração de sintomas em rinossinusite aguda (até 4 
semanas), sub-aguda (4-12 semanas), crónica (mais de 12 semanas) e recorrente com 4 
ou mais episódios num ano [38,39].  
A rinossinusite aguda é geralmente de causa viral (cerca de 90% a 98% dos casos [40]), 
apresentando-se como uma infeção das vias aéreas superiores (IVAS) de evolução auto-
limitada, com regressão dos sintomas num período inferior a 10 dias [41]. Os rinovírus, 
vírus influenzae e parainfluenza são os agentes mais comuns [42].  
Uma menor percentagem de casos evolui para rinossinusite bacteriana (cerca de 0,5 a 
2% dos casos na população geral [43], e 5-10% na população pediátrica [38]). As 
bactérias mais frequentemente isoladas são Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Moraxella catarrhalis e Streptococcus pyogenes [39,42,43]. A infeção 
bacteriana pode ter regressão espontânea, implicar o uso de antibióticos ou, mais 
raramente, dar origem a complicações [41].  




fatores, alguns pouco estabelecidos. O quadro típico de apresentação é uma infeção das 
vias aéreas superiores (IVAS), que é o tipo de infeção mais frequente nas crianças nos 
países industrializados [44]. Uma criança em idade pré-escolar tem uma média de 6 a 10 
IVAS por ano, sendo esta uma causa importante do uso dos serviços de saúde [44,45]. 
Alguns fatores, como a imaturidade imunológica, fatores ambientais e o contexto 
epidemiológico, pela frequência de escolas e creches, justificam esta incidência [46,47]. 
A IVAS provoca edema da mucosa, o que pode levar a obstrução à ventilação dos seios 
e impedimento à drenagem de secreções [48]. Por outro lado, a pressão negativa no seio 
leva à infiltração de fluido, que constitui um bom meio de cultura e pode infetar [39]. 
Na criança, fatores como as pequenas dimensões das cavidades ainda em 
desenvolvimento, o encurtamento da distância entre superfícies mucosas e ainda 
alterações anatómicas (desvios do septo, hipertrofia das adenoides ou dos cornetos, 
células de Haller, entre outras) podem ser facilitadores no desenvolvimento de 
rinossinusite aguda [39,48]. Outros fatores incluem a presença de pólipos nasais, corpos 
estranhos, fatores ambientais ou atopia [39]. Em situações recorrentes ou crónicas a 
investigação etiológica deve ser alargada e o estudo imunológico pode estar indicado 
[49]. 
 
SINAIS E SINTOMAS DE RINOSSINUSITE NA CRIANÇA 
 
 
A rinossinusite habitualmente apresenta-se como uma infeção das vias aéreas superiores 
que se estende por mais do que 7-10 dias ou recorre após um período de melhoria. A sua 
persistência sem tratamento pode implicar a evolução para cronicidade [50]. 
 SINTOMAS FREQUENTES 
 
Algumas das manifestações mais frequentes, com ligeiras especificidades na criança, 
incluem: 
 Sintomas nasais [50], nomeadamente: 
- Congestão nasal, que se caracteriza pela perceção de bloqueio ou diminuição 
do fluxo de ar [51]; 
- Rinorreia anterior e posterior, que geralmente numa fase inicial é aquosa, 
podendo posteriormente ficar mais densa ou apresentar aspeto purulento [52]; 
- Anósmia/Hipósmia, que ocorre devido à obstrução nasal, embora a lesão direta 




 Tosse, por irritação da nasofaringe pelas secreções [52,53] 
 Dor facial ou sensação de pressão na face [50] 
 Febre geralmente baixa [50,54] 
 Otite média aguda, frequentemente associada [50,54] 
 Sintomas inespecíficos como irritabilidade, mal-estar, fadiga ou perda de apetite 
[50,52] 
 SINTOMAS INDICADORES DE GRAVIDADE [50,54] 
 
Outros sintomas estão associados a quadros de maior gravidade ou podem indicar a 
presença de complicações: 
 Rinorreia Purulenta 
 Febre alta (>39ºC) 





O diagnóstico de rinossinusite aguda é difícil de estabelecer, principalmente nos 
primeiros dias de instalação da doença, nos quais o quadro é comum ao de qualquer 
IVAS de causa viral [48]. Neste período, a criança apresenta essencialmente sintomas 
nasais (rinorreia, congestão nasal), tosse ou ambos, podendo ser acompanhados de febre 
que geralmente regride nas primeiras 24 a 48 horas, mantendo os sintomas respiratórios 
até um período de 7 a 10 dias [52]. Um quadro de causa viral regride após este período 
[52]. Desta forma, o diagnóstico de rinossinusite aguda bacteriana é baseado na 
persistência ou severidade dos sintomas [48]. Os critérios clínicos para o diagnóstico 
presuntivo de rinossinusite aguda bacteriana na criança são (um dos seguintes) [52,55]:  
 Rinorreia e/ou tosse diurna com duração superior a 10 dias sem melhoria clínica; 
 Agravamento, ou reaparecimento após melhoria inicial, de sintomas de rinorreia, 
tosse diurna ou febre; 
 Quadro severo com febre alta (>39ºC) e rinorreia purulenta durante pelo menos 
3 dias consecutivos; 
O diagnóstico de rinossinusite aguda é clínico, embora a rinoscopia possa confirmar a 
presença de edema da mucosa e rinorreia purulenta [38]. O uso de exames de imagem 
não está recomendado e não altera a decisão clinica, desde que não existam sinais 




COMPLICAÇÕES DE RINOSSINUSITE NA CRIANÇA 
 
 
A rinossinusite aguda bacteriana é uma infeção relativamente comum na criança 
(decorrente de cerca de 5-10% das IVAS [38]) e, embora raro, pode dar origem a 
complicações com morbilidade e mortalidade importantes [57,58]. As mais frequentes 
são as complicações orbitárias (60-75%), seguidas das intracranianas (15-20%) e as 
locais (5-10%) [59]. As complicações intracranianas são as que apresentam maior risco 
de sequelas e mortalidade (cerca de 10-20% [60]). Por sua vez, a maior prevalência de 
complicações orbitárias ocorre entre os 3 e os 6 anos, enquanto as complicações 
intracranianas são mais frequentes na adolescência [60,61]. 
A maior predisposição das crianças a complicações relaciona-se, como discutido 
anteriormente, com a maior incidência de IVAS nesta faixa etária. A imaturidade 
imunológica, associada à íntima relação anatómica entre os seios perinasais e as 
estruturas adjacentes também podem ter um papel [53]. Outros fatores importantes são a 
presença de ossos diploicos e a maior vascularização das paredes dos seios perinasais, 
que podem facilitar a disseminação do processo inflamatório para a cavidade orbitária e 
região intracraniana [62,63]. A presença de variações anatómicas relacionadas com a 
obstrução do complexo osteomeatal foi associada ao desenvolvimento de complicações 
orbitárias na criança, no entanto são necessários estudos adicionais para confirmar estes 






As complicações de rinossinusite aguda são uma urgência terapêutica, pelo que devem 
ser identificadas com a maior brevidade perante sintomas sugestivos [43]. A TC é 
dispensável no diagnóstico de rinossinusite aguda mas tem um papel importante na 
avaliação de complicações ou no planeamento cirúrgico, quando indicado [16,43]. 
O tratamento destas complicações pode ser médico e cirúrgico e passa frequentemente 
por uma abordagem multidisciplinar, envolvendo a oftalmologia, neurocirurgia e 
otorrinolaringologia [58,64]. 
Orbitárias Intracranianas Ósseas 
Celulite periorbitária Meningite 
Osteomielite dos ossos do 
crânio 
Celulite orbitária Abcesso epidural  
Abcesso subperiosteal Empiema subdural  
Abcesso orbitário Abcesso cerebral  
 Trombose de seio venoso  









As complicações orbitárias secundárias à rinossinusite aguda são relativamente raras 
(ocorrem em cerca de 1-3% das rinossinusites agudas na população geral [63]. No 
entanto, são as complicações mais frequentes, em particular nas crianças (3-4% dos 
casos de rinossinusite aguda [59,65]. De todas, a celulite periorbitária é a mais comum, 
representando cerca de 80-90% de todas as complicações extracranianas [60], seguida 
da celulite orbitária, dos abcessos subperiosteais e, por fim, dos abcessos orbitários 
[65,66]. Apesar da maior prevalência deste tipo de complicações na criança, o seu 
prognóstico é mais favorável do que nos adultos [38,65]. 
Os sinais e sintomas de envolvimento orbitário incluem edema periorbitário (91,2%), 
proptose, limitação do movimento dos músculos extrínsecos do olho e alterações da 
visão [38,63]. A evolução do quadro pode ter repercussões como amaurose, défices 
neurológicos ou perda da função dos músculos extraoculares [67,68]. O seio afetado 
pode ter significado clínico, sendo o seio etmoidal o mais associado a complicações na 
criança, seguido do maxilar e, em terceiro, o frontal (os seios frontais e maxilares são os 
mais afetados no adulto) [65]. O envolvimento do seio esfenoidal é mais raro e mais 
associado a sequelas importantes como perda de visão por atingimento do nervo óptico 
[65,69]. 
A disseminação de infeções dos seios perinasais para a cavidade orbitária pode ocorrer 
por extensão direta, defeitos na parede dos seios, trombose local ou extensão da celulite 
periorbitária através do septo orbitário [38,70]. Estes mecanismos relacionam-se com 
determinados aspetos anatómicos, além dos fatores específicos da criança anteriormente 
descritos: 
 A lâmina papirácea é fina e porosa, suscetível a deiscências (deiscências de 
Zuckerkandl), que podem permitir a comunicação entre as células etmoidais e a 
cavidade orbitária [70,71,72] 
 As veias que asseguram a drenagem dos seios perinasais são avalvuladas, 
podendo ser uma via de livre propagação dos seios para a cavidade orbitária ou 
intracraniana (através das veias oftálmicas, plexo pterigoideu, inferiormente, e 
seio cavernoso, posteriormente) [63,70,72]  
 O septo orbitário é uma membrana fina que constitui a barreira entre o conteúdo 





Para uma optimização das modalidades de tratamento, são necessárias classificações 
para as complicações orbitárias que, idealmente, considerem aspetos anatómicos e os 
mecanismos envolvidos [73]. Apesar das suas limitações, a classificação de Chandler e 
Moloney (Chandler modificada) continuam a ser as mais utilizadas [74]. De acordo com 
Chandler as complicações orbitárias podem dividir-se em 5 grupos: I – edema 
inflamatório, II – celulite orbitária, III – abcesso subperiosteal, IV – abcesso orbitário, V 
– trombose do seio cavernoso. Moloney, por sua vez, atribuiu menor prioridade às 







Mortimore e Wolmald adaptaram os conceitos de Moloney aos achados na TC [75]. 
Algumas críticas a estas classificações incluem o uso do termo “pre-septal”, adotado por 
Moloney e Mortimore, para a designação de infeções orbitárias e a desatualização dos 
conceitos de Chandler após a introdução da TC [76,77]. Apesar do uso discutível destas 
ou outras classificações na definição de estratégias terapêuticas [75], pela sua utilidade, 
descreve-se de seguida a classificação original de Chandler [78] (FIG11). 
 
 
Grupo Chandler Moloney 
I Edema inflamatório Celulite Pré-septal 
II Celulite orbitária Abcesso subperiosteal 
III Abcesso subperiosteal Celulite orbitária 
IV Abcesso orbitário Abcesso orbitário 
V Trombose do seio cavernoso Trombose do seio cavernoso 
Tabela 2 – Classificações de Chandler e Moloney
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 I - EDEMA INFLAMATÓRIO (CELULITE PERIORBITÁRIA) 
 
A celulite periorbitária é especialmente comum na população pediátrica e consiste na 
infeção da pele e tecidos moles anteriores ao septo orbitário, geralmente secundária a 
infeção do seio etmoidal [80]. Cursa 
com eritema periorbitário e edema 
palpebral, sem proptose. A acuidade 
visual e os movimentos oculares não 











 II - CELULITE ORBITÁRIA 
 
A celulite orbitária é uma infeção pós septal que causa inflamação do tecido adiposo 
orbitário sem formação de abcesso [73,83]. O quadro típico consiste em oftalmoplegia 
com diplopia, dor com os movimentos oculares e proptose. Pode também ocorrer 
quemose, edema palpebral, febre e 
alterações a nível da acuidade visual 










Fig. 13 – TC mostra edema dos tecidos moles 
periorbitários à esquerda, sem alterações na 
órbita, associada a etmoidite
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Fig. 12 – Celulite periorbitária com 
edema e eritema palpebral
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Fig. 15 – TC mostra celulite orbitária à 
esquerda, envolvendo a gordura retrobulbar
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Fig. 14 – Celulite orbitária com edema, 






 III – ABCESSO SUBPERIOSTEAL 
 
O abcesso subperiosteal é uma coleção purulenta entre a parede óssea da órbita e as 
estruturas periorbitárias adjacentes que causa 
frequentemente o deslocamento do globo 
ocular latero-inferiormente. Ocorre também 
limitação dos movimentos oculares e 
proptose [74,80]. Alterações visuais são 












 IV – ABCESSO ORBITÁRIO 
 
O abcesso orbitário é uma coleção purulenta que se desenvolve nos tecidos da cavidade 
orbitária. Pode ser causado por progressão de celulite orbitária ou ruptura de abcesso 
subperiosteal [73,80] e dá origem a um quadro severo de oftalmoplegia, proptose, 
quemose e diminuição marcada da acuidade 
visual [63,80]. Pode originar sequelas 










Fig. 17 – TC mostra coleção de fluido 
adjacente à lâmina papirácea à esquerda 
devido a sinusite etmoidal
82
 Fig. 16 – Abcesso subperiosteal à direita
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 V – TROMBOSE DO SEIO CAVERNOSO 
 
A ausência de válvulas nas veias oftálmicas pode permitir a disseminação da infeção 
para o seio cavernoso [89]. A trombose do seio cavernoso é rara na pediatria, mas tem 
mortalidade (8%) e morbilidade importantes (25%), podendo determinar perda visual e 
défices neurológicos permanentes [90,91]. A causa mais frequente é a sinusite aguda. 
As manifestações incluem alterações neurológicas específicas por compressão de III, 
IV, VI, V1 e V2, sendo a lesão de VI a mais frequente 
[91]. Desta forma pode ocorrer alteração dos 
movimentos oculares por afeção dos oculomotores ou 
hipostesia da face por afeção de V1 e V2. Outros sinais 
incluem edema periorbitário, febre, cefaleia, fotofobia, 
quemose, proptose e défices visuais [73,91]. O 








As complicações orbitárias são típicas da população pediátrica, em particular crianças 
mais novas (3-6 anos [60]), geralmente secundárias a sinusite etmoidal [80,83,92,93].  
As infeções pós-septais são as que apresentam maior risco de desenvolvimento de 
lesões intracranianas e sequelas, pelo que sinais clínicos de envolvimento intraorbitário 
como proptose, quemose, oftalmoplegia, diplopia, alterações a nível da acuidade visual 
ou percepção cromática, devem ser considerados [94]. Alguns autores sugerem outros 
preditores de risco como neutrofilia, idade e febre acima de 39ºC [95,96,97]. 
O diagnóstico da celulite periorbitária é maioritariamente clínico e, de uma forma geral, 
dispensa o recurso a métodos de imagem [80,98]. Na suspeita de infeção intra-orbitária, 
deve ser realizada RM com gadolínio urgente ou, em alternativa, TC com contraste, 
sendo esta última mais usada pela sua disponibilidade [83,94]. Os critérios para 
realização de TC são: sinais de infeção pós-septal ou do SNC, impossibilidade de 
realização de exame físico, deterioração clínica ou ausência de resposta a antibioterapia 
endovenosa após 24-48h [80,83,98]. A sensibilidade diagnóstica da TC para deteção de 
Fig. 21 – TC com contraste mostra defeitos 




Fig. 20 – Criança com estrabismo convergente 






celulite orbitária, abcesso subperiosteal e abcesso orbitário é de 91-100% e o seu uso é 
essencial no planeamento cirúrgico [99,100,101]. 
O tratamento da celulite periorbitária é feito com antibioterapia intravenosa de amplo 
espectro, com cobertura para MRSA [80]. No caso da celulite orbitária, o tratamento 
conservador com antibioterapia IV também deve ser ponderado [83]. A cirurgia está 
indicada em caso de ausência de resposta após 24-48h de antibioterapia, agravamento 
na acuidade visual, alteração dos reflexos pupilares ou presença de abcesso, sobretudo 
se for de grande dimensão [83,102]. A evidência não é consensual quanto à abordagem 
cirúrgica dos abcessos subperiosteais, havendo estudos que discutem valores de volume 
cut-off para a sua realização [103,104,105]. Outros estudos defendem o tratamento 
médico dos abcessos subperiosteais em crianças abaixo dos 9 anos [106,107]. As 







Fig. 22 – Estratégias de diagnóstico e terapêutica para complicações orbitárias 
de rinossinusite na criança
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ENT: ear, nose, throat;  
SPA: subperiosteal abscess;  
OA: orbital abscess 
 
.∆ Lid swelling and redness with proptosis, eyeball 
displacement, impaired ocular motility, visual loss, chemosis.  
∆∆ Parenteral antibiotics, decongestants 
^ Provided that it does not delay surgery  
^^ Medical treatment may be considered in small SPA without 







As complicações intracranianas são mais raras do que as orbitárias (ocorrem em cerca 
de 3% dos casos de rinossinusite aguda na criança [108,109] e 0,43% dos casos de 
sinusite na população geral [110]), mas apresentam maior morbilidade e mortalidade 
(10-20% [111]) [38]. O abcesso epidural é a complicação mais frequente na criança, 
seguido do empiema subdural. A meningite e o abcesso cerebral são menos comuns e, 
raramente, ocorre trombose de seio venoso [68,112]. Adolescentes do sexo masculino 
apresentam maior prevalência de complicações intracranianas por razões, em parte, 
desconhecidas [68,112,113]. 
As manifestações comuns incluem cefaleia intensa (92-100%), febre (83-85%), náuseas 
e vómitos (50-62%) [108,113]. A presença de sinais neurológicos focais, convulsões ou 
sinais meníngeos também pode ocorrer [38,108,113]. 
O seio frontal é o mais associado a complicações intracranianas [114,115], seguido do 
etmoidal, esfenoidal e, menos frequente, o maxilar [116,117]. A disseminação da 
infeção para cavidade craniana é explicada por: 
 Drenagem venosa dos seios, em particular o frontal, através de veias diploicas, 
avalvuladas (veias de Brechet), com múltiplas conexões a veias do crânio, lobo 
frontal e dura-máter permite a extensão da infeção por continuidade [113,116] 
 Passagem direta através da parede do seio por buracos existentes (nervo 
olfativo), deiscências congénitas/traumáticas, ou locais de erosão [63,113,116] 
A maior predisposição a complicações nos adolescentes é justificada pelo aumento da 




























 ABCESSO EPIDURAL 
 
O abcesso epidural desenvolve-se habitualmente por disseminação direta da infeção 
pela parede posterior do seio frontal, ou através da rede de veias diploicas (FIG23), para 
o espaço epidural [113,118,119]. A tríade de apresentação inclui febre, cefaleia e 
défices neurológicos focais [118]. No entanto, é frequente surgir apenas um quadro 
leve, com sintomas inespecíficos (cefaleia, febre, náuseas e vómitos) e sem sinais focais 


















 EMPIEMA SUBDURAL 
 
O empiema subdural é uma coleção de pus entre a duramáter e a aracnóide, geralmente 
secundário a infeção do seio frontal (pelos mecanismos acima indicados) ou decorrente 
de abcesso epidural [116,123]. O quadro habitual consiste em sintomas de aumento da 
pressão intracraniana (cefaleia, vómitos), sinais meníngeos, convulsões, e sinais focais 










Fig. 25 – RM (T1) com contraste mostra abcesso 
epidural frontal à direita, com edema circundante
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Fig. 24 – TC mostra abcesso epidural 
frontal à direita (biconvexo)
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Fig. 27 – RM (T1) com contraste mostra 
abcesso epidural extenso e empiema subdural 
à esquerda com desvio da linha média
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Fig. 26 – TC mostra empiema subdural 






 ABCESSO CEREBRAL 
 
O abcesso cerebral, geralmente do lobo frontal, decorre de sinusite do seio frontal, 
frequentemente associado a outras complicações intracranianas [124,125,126,127]. A 
clínica depende da localização, dimensão da lesão, aumento da pressão intracraniana e 
coexistência de outras complicações. Os sintomas predominantes incluem febre, 
cefaleia, convulsões, vómitos e sinais focais [116,128]. Numa primeira fase, surge 






















A meningite na criança surge geralmente associada a otite média, sinusite ou a infeções 
das vias aéreas superiores ou inferiores, por vezes, acompanhada por outras 
complicações intracranianas [129]. A presença 
de febre, vómitos, letargia e convulsões é 
habitual. Sinais meníngeos são comuns acima 
dos 24 meses (84% dos casos), e o abaulamento 
da fontanela abaixo dos 6 meses (55% dos 






Fig. 29 – RM (T1) com contraste mostra dois 
abcessos cerebrais frontais à direita, 
encapsulados, com efeito de massa
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Fig. 28 – TC numa fase inicial mostra área 
hiperdensa rodeada por uma hipodensidade 
no lobo frontal à esquerda
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Fig. 30 – RM (T1) com contraste mostra zona 
hipointensa na região frontal direita (edema), 
leptomeningite com hipersinal (setas pequenas) 






 TROMBOSE DE SEIO VENOSO 
 
A trombose de seio venoso é rara, mas com morbilidade (40%) e mortalidade (10%) 
importantes [132]. A oclusão do seio leva a congestão venosa e formação de edema por 
aumento da pressão hidrostática. Se a circulação colateral for insuficiente, pode haver 
isquémia [132,133]. O seio longitudinal superior e transverso são os mais afetados 
[133,134]. As manifestações podem ser inespecíficas com sinais de aumento da pressão 
intracraniana, encefalopatia, convulsões, défices neurológicos focais. Mais raramente, 
surge síndrome do seio cavernoso (oftalmoplegia, quemose, proptose) ou défices focais 
bilaterais/alternantes, associados a trombose do seio longitudinal superior [132,133,134] 







As complicações intracranianas são as que apresentam maior risco em termos de 
sobrevivência e desenvolvimento de sequelas neurológicas permanentes [112,135]. A 
coexistência de mais do que uma destas complicações é frequente e associa-se a pior 
prognóstico [116,136]. A relação com complicações orbitárias também é comum 
[137,138]. Os adolescentes rapazes e crianças acima dos 6 anos têm maior risco, pelas 
razões acima descritas. A predominância no sexo masculino (2:1) não está devidamente 
esclarecida [113]. O seio frontal é o mais frequentemente acometido [113,114,115].  
O quadro pode ser inespecífico com presença de febre, cefaleia e convulsões, por vezes 
sem sinais focais ou clínica de sinusite aguda, pelo que o nível de suspeição deve ser 
elevado [111,113,135]. O diagnóstico passa por métodos imagiológicos, estando 
recomendada TC dos seios perinasais e RM com contraste (mais sensível do que a TC) 
para avaliar possíveis complicações intracranianas [108,113,137]. Por este método, 
pode-se evidenciar lesões hipointensas com aspetos característicos, como o abcesso 
epidural (bicôncavo), empiema subdural (forma de lente) ou o preenchimento das 
meninges por contraste, na meningite [113,136]. RM de difusão e VRM (venografia por 
RM) são métodos sensíveis na deteção de trombose de seio venoso e lesão isquémica 
associada [113,137]. Estudo analítico complementar com parâmetros inflamatórios de 
fase aguda (PCR e VS) e contagem leucocitária podem ser úteis [108]. 
Fig. 31 – TCV mostra 
trombose do seio 
longitudinal superior 
(defeitos de preenchimento) 






O tratamento primário das complicações intracranianas consiste em antibioterapia 
endovenosa de largo espectro com uma cefalosporina de 3ª geração (ceftriaxone) e um 
agente contra anaeróbios (metronidazol), com eventual cobertura para MRSA 
[111,113]. A decisão sobre a abordagem cirúrgica ainda é alvo de alguma controvérsia, 
havendo estudos que defendem sobretudo um tratamento conservador [139,140,141] e 
outros favoráveis a uma terapêutica médico-cirúrgica na maior parte dos casos 
[112,121,142,143]. De uma forma geral, a neurocirurgia está indicada em lesões com 
efeito de massa clinicamente significativo (abcessos epidurais ou empiemas subdurais 
que se apresentem com défices focais ou alteração do estado mental [121], abcessos 
cerebrais acima de 2,5 cm [128,144], para diagnóstico microbiológico ou na ausência de 
resposta ao tratamento médico [113,123]. A terapêutica anticonvulsivante profilática 
está recomendada, em particular no empiema subdural e no abcesso cerebral 
[108,123,128,145]. O uso de corticoides é controverso, estando reservado para a 
meningite aguda ou no caso de edema cerebral significativo, com risco de herniação 
[113,128,146]. A cirurgia para drenagem do seio acometido pode ser realizada no 





As complicações ósseas são raras, sendo a osteomielite do osso frontal a mais comum.  
A infeção do seio frontal pode estender-se ao osso frontal pela parede anterior do seio 
ou por tromboflebite retrógrada através do sistema venoso diploico [113,147]. A 
disseminação anterior pode levar a osteomielite do osso frontal e à formação de um 
abcesso subperiosteal, o tumor de Pott [113,148,149]. A presença deste tumor associa-
se a complicações intracranianas como o abcesso epidural e o empiema subdural 
[148,150]. Adolescentes são mais afetados. O quadro clínico consiste em edema frontal, 







Fig. 32 – TC com contraste mostra coleção de fluido (seta preta), deiscência do osso frontal por 








A rinossinusite aguda é uma doença relativamente benigna mas as suas complicações, 
mais frequentes na população pediátrica, podem ter consequências significativas em 
termos de sobrevida e morbilidade [111]. 
Vários fatores justificam o predomínio destas complicações na criança, como a elevada 
incidência de IVAS e determinados aspetos anatómicos dos seios perinasais e estruturas 
adjacentes. O papel das variações anatómicas relacionadas com obstrução do complexo 
osteomeatal na criança permanece controverso, havendo estudos recentes que apontam 
neste sentido [36,37]. Em todo o caso, o seu estudo é fundamental para planeamento 
cirúrgico quando indicado [16].  
As complicações orbitárias tipicamente afetam crianças mais novas (<5 anos) e podem 
conduzir a perda de visão irreversível ou complicações intracranianas subsequentes. O 
reconhecimento precoce de aspetos clínicos sugestivos de envolvimento intraorbitário é 
essencial [94]. As complicações intracranianas, mais frequentes nos adolescentes, 
representam um desafio diagnóstico pelos sintomas inespecíficos com que se 
apresentam, por vezes sem clínica prévia de rinossinusite aguda. Os aspetos clínicos a 
considerar incluem febre, sinais de aumento da pressão intracraniana e convulsões, 
principalmente em adolescentes rapazes [112,113].   
O tratamento das complicações orbitárias e intracranianas deve ser agressivo, com 
antibioterapia de largo espectro e cirurgia das lesões em determinadas situações. A 
drenagem do seio acometido deve ser realizada e tem impacto no prognóstico [94,113].  
As complicações da rinossinusite aguda na criança constituem um desafio complexo a 
nível médico-cirúrgico e requerem uma abordagem multidisciplinar, com cooperação 
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